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OBJETIVO GENERAL
Determinar la prevalencia de las complicaciones perinatales de pacientes con

Diabetes Gestacional, diagnosticadas en el Hospital General de Pachuca
Hidalgo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar las complicaciones perinatales en pacientes con diabetes
gestacional.

2. Demostrar que las complicaciones perinatales en pacientes con diabetes
gestacional disminuyen con su diagndéstico temprano.

3. Determinar la prevalencia de las complicaciones perinatales en
pacientes con diabetes gestacional.



ANTECEDENTES

En el embarazo existe una situacion fisiologica de resistencia insulinica, y por
ello, la diabetes es una de las patologias mas frecuentes en el mismo,

poniendo en riesgo el prondstico tanto materno como fetal. *

Las posibles complicaciones maternas incluyen el aumento de la incidencia de
infecciones, polihidramnios y estados hipertensivos del embarazo. En cuanto al
feto hay un aumento de la morbilidad perinatal a causa de la prematuridad,
restriccion del crecimiento, macrosomia, traumatismo obstétrico, hipoglucemia,

hiperbilirrubinemia y sindrome de distres respiratorio.?

La diabetes gestacional es la intolerancia a los hidratos de carbono que
comienza o se diagnostica por primera vez durante el embarazo actual, con
independencia de que exista 0 no antes de la gestacion, del grado de afeccion,
de la necesidad de emplear o no insulina para su tratamiento o de su

evolucion.?

Se reporta una prevalencia de diabetes gestacional entre el 4 y el 11% en
nuestro medio, sin embargo, hay estimaciones que pueden variar de menos del
1% a més del 16%. Esto es debido a factores tales como la extension del
cribado y diagnostico de la enfermedad, el tipo de cribado, los criterios
diagnésticos utilizados o las caracteristicas de la poblacion de estudio,

contribuyen a explicar gran parte de la variabilidad existente.?

En virtud de la alta prevalencia de diabetes gestacional en la poblacién
mexicana, se ha recomendado establecer un plan para aumentar su deteccion
y prevenir complicaciones obstétricas y perinatales, ya que los hijos de madres
diabéticas tendran mayor riesgo de sufrir diabetes mellitus tipo 2.2

Antecedentes histéricos

El primer caso de diabetes gestacional fue publicado en 1824.2 Se describi6
gue la madre sufria sed, poliuria y que el feto macrosémico murié debido a la

impactacion de su hombro en el nacimiento.



Antes de la introduccion de la insulina en 1922 se informaron menos de 100
embarazos en mujeres diabéticas, probablemente con el tipo 2.2 Sin embargo,
los indices de mortalidad materna fueron cerca del 30%, y la mortalidad
neonatal fue mayor al 90%. La insulina redujo de manera importante la
mortalidad materna; no obstante, en comparacion con embarazadas no
diabéticas, la mortalidad perinatal continta siendo hasta cinco veces mas alta y
en la diabetes pregestacional las malformaciones congénitas de los fetos son
hasta 10 veces mas frecuentes.?® Hasta 1980, la mayoria de los médicos
aconsejaba a las mujeres diabéticas que evitaran embarazarse, esto se
justificaba por la elevada morbilidad y mortalidad obstétrica de 30 a 50% de
mujeres diabéticas.®> A partir de esa fecha descendié la frecuencia de
complicaciones materno fetales, mejoré el diagnostico y tuvo mayor éxito el
tratamiento de la diabetes; aun asi no se ha logrado igualar con la poblaciéon no

diabética.3

Incidencia

Se desconoce la frecuencia real de la diabetes gestacional. Los datos
porcentuales que se han informado son muy variables y dependen mucho de
las caracteristicas de la poblacién estudiada, asi como de los criterios utilizados
para establecer el diagnoéstico. Se ha visto que el origen étnico y la edad son

dos factores importantes.

Los estudios de diversos grupos étnicos han informado las siguientes cifras de
frecuencia: 0.4% en razas caucasicas, 1.5% en raza negra, 3.5 a 7.3% en
asiaticas y hasta 16% en nativas americanas.

Se reporta una frecuencia que varia entre 4 y 11% de la poblacién obstétrica.*
Respecto a la edad de la madre, se ha sefialado que la incidencia es de 0.4 a

0.5% en menores de 25 afios y de 4.3 a 5.5% en mayores de esa edad.

Lo cierto es que la frecuencia de este trastorno se ha duplicado en la dltima
década, en forma paralela a la llamada pandemia metabdlica que afecta a las

sociedades modernas.*



Factores de riesgo para diabetes gestacional

Existen varios factores (cuadro 1) que se consideran de riesgo para este
trastorno los mas importantes son: mayor edad en la madre, familiares de
primer grado con diabetes y mayor indice de masa corporal pregestacional.®

Cuadro 1. Factores de riesgo para de diabetes gestacional

+ Edad mayor de 25 o 30 afios

* IMC > 25 kg/m2SC

» Antecedentes de hijos macrosémicos

* Diabetes mellitus en familiares de primer grado

* Antecedentes de intolerancia a la glucosa

* Glucosuria

* Ganancia de méas de 20 kg de peso en la actual gestacion

* Peso bajo del feto al nacimiento (<100 percentil) para la edad
gestacional

* Peso alto del feto al nacer (> del 900 percentil)

» Origen étnico de riesgo alto de obesidad o diabetes mellitus

Diabetes Care 2007; 30:1920-5.

Cambios fisiolégicos en el embarazo normal

El embarazo normal se considera un estado diabetogénico o de resistencia
progresiva al efecto de la insulina, debido a los cambios en el patrén de
secrecion de la insulina y a las modificaciones en la sensibilidad a la accion de
la misma. Durante el primer trimestre y las etapas iniciales del segundo se
eleva la sensibilidad a la insulina, lo que se ha atribuido a las mayores

concentraciones de estrégenos circulantes.?

Este fendmeno incrementa el deposito de energia, sobre todo en el tejido
adiposo, con expansion del mismo; pero a partir de las 24 a 28 semanas de

gestacibn aumenta paulatinamente la resistencia a la insulina, que puede



alcanzar los niveles que se observan en pacientes diabéticos tipo 2.2 Esta
resistencia hormonal de la mujer embarazada parece deberse a una
combinacion de adiposidad materna y los efectos desensibilizadores de varias
sustancias producidas por la placenta, lo que se evidencia por el rapido

abatimiento de la resistencia casi a las 24 horas posteriores al parto.!

Ademas de los cambios en la distribucion y volumen del tejido adiposo,
aumenta gradualmente la concentracion de nutrientes conforme progresa el
embarazo, lo cual contribuye al desarrollo del feto; en consecuencia, aumenta
la glucosa, los aminoéacidos, los &cidos grasos, y triglicéridos.?

Las células B del pancreas elevan la secrecion de insulina en un intento de
compensar la resistencia a la insulina del embarazo, lo que origina pequefios
cambios en la concentracion de insulina en el curso de la gestacion,
comparados con los grandes cambios en la sensibilidad de la misma.®

El musculo esquelético es el sitio principal para utilizar la glucosa corporal, y
junto con el tejido adiposo, empiezan a ser resistentes al efecto de la insulina,
lo que es mas evidente durante la segunda mitad del embarazo.®

Un embarazo normal se caracteriza por aproximadamente un 50% de
disminucién en la disponibilidad de glucosa mediada por insulina.’

Se sefiala un incremento en la secrecion de insulina hasta de 200% para
tratar de mantener euglecémica a la madre.’

Una gran cantidad de sustancias producidas por la placenta y por los adipocitos
son las que reprograman la fisiologia materna y causan este estado de
resistencia a la insulina para dirigir los nutrientes hacia el feto en desarrollo
(cuadro 2), sobre todo en la segunda mitad del embarazo.®

El lactégeno placentario se eleva hasta 30 veces durante la gestacion.® Esta
hormona pertenece al grupo de la hormona de crecimiento, e incluso se la
considera una hormona contrainsulinica. Otra hormona es la placentaria de
crecimiento, que difiere de la hormona hipofisiaria en sélo 13 aminoacidos; esta
hormona se eleva entre 6 y 8 veces durante la gestacion y parece que
reemplaza a la HC hipofisiaria en la circulacibn materna alrededor de la
semana 20 de gestacion y contribuye a aumentar el grado de resistencia a la
insulina.8® Evidencias recientes han mostrado que esta Ultima hormona

incrementa la formacion de la subunidad p85a la PI-3K (fosfatidil inositol 3

8



cinasa). Las adipocitocinas y el FNTa producidas por la placenta y por los
adipocitos son sustancias activas que también contribuyen a la resistencia a la
insulina en la embarazada. En los obesos hay una correlacién positiva entre el

FNT oy el IMC e hiperinsulinemia.*°

Cuadro 2. Sustancias implicadas en la resistencia a la insulina

* Lactdgeno placentario

* Hormona placentaria de crecimiento

* Prolactina

* Hormona liberadora de corticotropina-cortisol
* Insulinasa

* Factor de necrosis tumoral

* Adipocitocinas (leptina, resistina, visfatina, adiponectina)

Diabetes Care 2007;30(supl-2):S120-S126.

El FNTa impide la sefal de la insulina al aumentar la fosforilacion de residuos
de serina-treonina del IRS-1 (sustrato del receptor de insulina 1) e impedir la
fosforilacion de tirosina tanto en la subunidad 3 del mismo receptor de insulina,
como del IRS-1.1! Una de las primeras sustancias implicadas en las
modificaciones en la fisiologia de la insulina en el embarazo, fue la enzima

placentaria que aumenta la degradacion de la hormona a este nivel.?

Existen otras enzimas que degradan a otras hormonas, como la vasopresinasa,
que en algunas mujeres tiene actividad mas intensa en degradar a la
vasopresina, lo que podria inducir diabetes insipida gestacional, o bien a la 11
B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo I, que degrada a algunos esteroides
naturales e impide su paso hacia el feto, por estos motivos debemos considerar
que la insulinasa debe participar en la mayor degradacion de la insulina

materna.10-11



Fisiopatologia de la Diabetes Gestacional

En la segunda mitad de la gestacion se requiere un estado fisiolégico de
resistencia a la insulina para dirigir los nutrientes almacenados en la madre
hacia la unidad fetoplacentaria y dar un crecimiento adecuado al feto; sin
embargo, cuando las mujeres desarrollan diabetes gestacional, la resistencia a
la insulina es mas acentuada, lo cual modifica el medio intrauterino y causa
crecimiento acelerado del feto, con riesgo elevado de macrosomia.

En el embarazo normal se reduce hasta en un 40% el transporte de glucosa
mediada por insulina en los tejidos periféricos y ain mas en la diabetes
gestacional (65%), en comparacién con mujeres obesas no embarazadas.
Normalmente, al fijarse a su receptor la insulina activa a la subunidad  del
mismo, la que adquiere actividad de tirosincinasa.'® Posteriormente se activa el
IRS-1, lo cual causa la activacion de la PI-3 K, lo que al final permite la
movilizacion de los transportadores de glucosa (GLUT-4) hacia la membrana
celular, permitiendo la entrada de la glucosa a la célula para su metabolismo.*?
Las tirosin-fosfatasas son enzimas que degradan la resistencia a la insulina y al
IRS-1.14 Cuando la fosforilacion se da en residuos de serina-treonina, disminuye
la sefial mediada por la insulina. Se ha comprobado que el FNTa actua como
una serina-treonina cinasa y que el IRS-1 disminuye en el embarazo debido a
su mayor degradacidon y disminuye aun mas en la diabetes gestacional. En
estudios con fibras de musculo esquelético se ha encontrado disminucién hasta
de 30 a 50% del IRS-1 en embarazadas obesas y en la diabetes gestacional;
cuando se compara con obesas no embarazadas, el contenido del IRS retorna

a lo normal aproximadamente a las seis semanas posparto.41°

Las biopsias de fibras de musculo esquelético efectuadas entre las semanas 30
a 34 de gestacion muestran aumento en las concentraciones de IRS-1
fosforilado en residuo de serina en la posicion 312, que aumenta hasta 60% en
mujeres con diabetes gestacional.’® Otro cambio es el incremento en la
subunidad p85a. Para la activacion de la PI-3 cinasa sus dos subunidades
deben formar un heterodimero y fijarse al IRS-1 fosforilado.!®

Esta fijacion es cercana a un sustrato fosfolipidico de la membrana celular, lo

qgue da lugar a la formacion de fosfoinositol 3, 4, 5-trifosfato, que es necesario
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para dar una sefial a un factor de trascripcion AKT; esto moviliza a los
transportadores de glucosa hacia la membrana celular. Se ha demostrado que
la expresion de p85a aumenta en ratones transgénicos que sobre expresan a la
HCPh (hormona de crecimiento placentaria humana) y que los ratones hay una
disminucidén heterocigotica para esta subunidad y fueron protegidos de la
resistencia a la insulina.*®

El aumento de la p85a compite con el heterodimero p85-p110 para la fijacion
de PI-3 cinasa en el IRS-1; por lo tanto, es un inhibidor competitivo que reduce
la actividad de la PI-3 cinasa. Estos datos apoyan un efecto importante de la
HCPh en la produccion de la resistencia a la insulina en la mujer embarazada.
En el tejido adiposo al igual que en el musculo esquelético, el GLUT-4 esta
disminuido en mujeres embarazadas, y es aun menor en la diabetes
gestacional; ademas, esta alterada la translocacién de estos trasportadores.*°
Los cambios moleculares en el adipocito durante el embarazo muestran
reduccion en la trascripcion del PPARg, receptor nuclear que regula la
trascripcion de varios genes centrales en el metabolismo del adipocito
(adiponectina, la lipoprotein lipasa, la proteina P-2 fijadora de acidos grasos
intracelulares y la proteina no acoplada mitocondrial).? Barbour hall6 hasta 40
a 50% de reduccion en el ARNm del PPARg en embarazadas obesas y en
diabetes gestacional. Un factor que suprime considerablemente a este receptor
nuclear es el FNTa, asi como la HCPh.4

Esta misma autora ha sugerido que la hormona de crecimiento placentaria
juega un papel importante para acelerar la transicion de almacenamiento de
lipidos, hacia la lipdlisis y la resistencia a la insulina durante el embarazo. Esta
transicion es acelerada en obesas y en diabetes gestacional.!’

La adiponectina plasméatica también se encuentra disminuida en mujeres con
diabetes gestacional. Esta sustancia se considera un sensibilizador de insulina,
al actuar sobre una enzima clave en la regulacion energética celular, la AMP
cinasa, por lo que estimula la captacion de glucosa en el masculo esquelético y

disminuye la neoglucogénesis hepatica (figura 1).17
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Figura 1. Cambios celulares que contribuyen a la resistencia a la insulina. El exceso de
citocinas y de nutrientes, y la baja de adiponectina, modifican la formacion de factores de
transcripcion y alteran la fosforilacion del receptor de insulina y del IRS-1, que son rapidamente
degradados; al final disminuye la movilizacién de GLUT-4 a la membrana.13-18

En resumen podemos decir que a lo largo del embarazo tienen lugar una serie
de modificaciones hormonales que van reduciendo paulatinamente la
sensibilidad insulinica A partir de la 7™ semana en que comienza la elevacion
de la hormona lactégeno placentario y el cortisol materno, comienza el
aumento de la resistencia insulinica que llega a su maxima expresion en el 3¢
trimestre. Se ha encontrado una reduccion de la sensibilidad insulinica de mas
del 50% durante el 3% trimestre comparado con el 1°.19 Los factores que
contribuyen al aumento de la resistencia insulinica son la elevacion de los
acidos grasos libres provenientes de la lipolisis y un ineficiente acoplamiento
entre la activacion del receptor de insulina y la translocacion de los GLUT 4 a la
superficie celular. Estos cambios son los responsables de la tendencia a la

hiperglucemia, lipdlisis e hipercetonemia existente en este periodo. El cortisol y
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la hormona lactégeno placentaria son diabetogénicos y el momento de su
maximo efecto se manifiesta en la 26¥2 semanas de gestacion.?

La progesterona, otra hormona antiinsulinica ejerce su maximo de accién en la
semana 32. Por lo dicho, la 26 y la 32'2 semanas de gestacion son de gran
trascendencia desde el punto de vista metabdlico y esto condujo a normalizar
en este momento el estudio del metabolismo hidrocarbonado durante el

embarazo.13

Complicaciones perinatales en pacientes con Diabetes Gestacional

El hijo de madre diabética tiene mayor morbilidad y mortalidad que el resto de
la poblacién no afectada. Los problemas clinicos habitualmente se presentan
en el periodo neonatal temprano.?°

Las manifestaciones clinicas pueden variar al hacer la distincion entre las
madres que tienen diabetes pregestacional y aquellas en las que surge durante

el embarazo.

Tabla 1: Clasificacion de la intolerancia a la glucosa

Nomenclatura Edad de presentacion Nombre

Tipo 1 Inicio juvenil Diabetes
insulinodependiente

Tipo 2 Inicio de adulto Diabetes no
insulinodependiente

Tipo 3 Durante el embarazo Diabetes gestacional

Tipo 4 Intolerancia a la glucosa con | Intolerancia a la glucosa

0 sin embarazo

INPer normas y procedimientos de neonatologia 2003

En diabetes pregestacional (Tipo 1 y 2) existe un riesgo significativo de
abortos y anomalias fetales; éstas Ultimas constituyen la principal causa de
mortalidad perinatal en este grupo. Las malformaciones congénitas, se
presentan de 3 a 5 veces mas que en la poblacién general. Las anomalias
congénitas mayores se presentan de 7 a 10 veces mas. Dentro de las mas
comunes estan los defectos de cierre de tubo neural, cardiopatias congénitas,
secuencia de regresion caudal.?!

La diabetes gestacional (Tipo 3) se considera que es la causa mas frecuente

de diabetes en el embarazo. Al ser un trastorno que se manifiesta hacia el final
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del embarazo, en ésta no se observa el efecto teratogénico del grupo de
pacientes con diagnéstico de diabetes pregestacional.?*??
Las complicaciones mas frecuentes son la macrosomia, trauma obstétrico,
muerte fetal, hipoglucemia neonatal e hiperbilirrubinemia.??
Retomando nuevamente la Clasificacion de White, aunque algunos grupos la
consideran en desuso, esta clasificacion permite establecer también una

asociacion entre la condicion de la madre y su evolucién perinatal.??

Tabla 2: Frecuencia de morbilidad perinatal en diabéticas embarazadas

Morbilidad Dlabgtes Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2
gestacional

Hiperbilirrubinemia 29% 55% 44%
Hipoglucemia 9% 29% 24%
Sindrome de

Dificultad 3% 8% 4%
respiratoria

Hipocalcemia 1% 4% 1%
Cardiomiopatia 1% 2% 1%
Policitemia 1% 3% 3%

INPer, normas y procedimientos de neonatologia 2003

El conocimiento del nacimiento de un hijo de madre diabética debe poner alerta
sobre algunas complicaciones asociadas. Muchos embarazos de mujeres
diabéticas presentan polihidramnios aunque entre mejor es el control
metabdlico menor es la presencia de éste. Parece existir una mayor asociacion
con ruptura prematura de membranas, prolapso de cordén y desprendimiento
de placenta.??

Cuadro 3. Complicaciones perinatales asociadas con la diabetes gestacional

* Macrosomia

* Muerte intrauterina

» Asfixia neonatal

» Distocia de hombro y lesion nerviosa

* Hipoglucemia, hipocalcemia, ictericia

* SIRPA. Taquipnea transitoria

» Cardiomiopatia (hipertrofia septal)

+ Eritrocitosis

+ Trombosis, sobre todo de la vena renal

+ Como adultos: obesidad, diabetes mellitus, alteraciones
neuropsicologicas

14




* Parto prematuro

Diabetes Care 2007;30(supl-2):S120-S126.
Hipoglucemia. Se reporta en 30-40% de los casos. Mas comun entre la primera

y segunda hora de vida, se recomienda monitorizacion de glucosa periférica a
la 1, 2, 4, 6,12, 24 y 48 horas de vida. Puede ser necesario monitorizarla mas
frecuentemente en pacientes sintomaticos.??

Hipocalcemia. Entre 10-20% habitualmente asociada con hipomagnesemia e
hiperfosfatemia.??

Policitemia. Se reporta entre 10-20% de los hijos de madre diabética.
Hiperbilirrubinemia. En 20 a 30% de los hijos de madre diabética a las 48 a 72
horas de vida.??

Sindrome de dificultad respiratoria. Se presenta del 5 al 28% casos, su funcién
pulmonar se ve disminuida por una deficiencia en la calidad del surfactante.3®
Pobre succién. Hasta un 37% de los casos, en la mayoria no existe explicacion.
Macrosomia. Se reportada entre 30 y 40% de los casos. Se puede asociar a
visceromegalia, se acompafia con riesgos adicionales como: trauma obstétrico
generalmente por distocia de hombro, aumento en el nimero de nacimientos
instrumentados o por ceséarea, hiperglucemia y cardiomiopatia hipertréfica.??
Bajo peso. Habitualmente reportado en madres con clasificaciéon de White, que
presentan compromiso vascular y por tanto insuficiencia placentaria. El nifio
con bajo peso para edad gestacional parece tener un riesgo mayor de

morbimortalidad al nifio macrosémico.22-23

Tabla 3: Incidencia de anormalidades en el crecimiento en el INPer

Diabetes |~ <o A B C D, F, R Total
gestacional
Macrosomia 22% 31% 22% 24%
RCIU* 4% 5% 5% 4%

White P. Classification of obstetric diabetes. Am J Obstet Gynecol. 1978; 130: 228-230.
INPer, normas y procedimientos de neonatologia 2003
*retraso en el crecimiento intrauterino

Hipertrofia miocardica. Reportada hasta en el 43% de pacientes, el 7 a 20%
llegan a presentar sintomatologia. Generalmente hay regresion de los sintomas

entre las 2 y 4 semanas aunque la hipertrofia puede persistir de 2 a 12 meses.
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Microcolon izquierdo neonatal. Anomalia generalmente transitoria, suele
presentarse con distension abdominal ante la incapacidad de eliminar el
meconio. En ocasiones enemas con solucion fisiolégica a 5ml/k pueden ayudar.
Trombosis de la vena renal asociada a policitemia, se puede manifestar con
hematuria, masa abdominal, hipertensién o un fenémeno embdlico.??
Prematurez. Constituye un problema significativo, se calcula que ocurre hasta
en un 22% de las madres insulino dependendientes.??

Asfixia. Algunos refieren una mayor frecuencia de esta complicacién en el hijo
de madre diabética por lo que se recomienda una evaluacion adecuada, sobre
todo en la via de resolucion.??

Malformaciones congénitas. Con incidencia entre 6 y 10% de los casos, ésta
puede ser modificada con el control metabdlico adecuado desde el inicio del
embarazo, los defectos del sistema nervioso central son: cierre del tubo neural,
anencefalia, mielomeningocele, holoprosencefalia y espina bifida, en sistema
cardiovascular son: comunicacién interventricular, transposicion de grandes
vasos, discordancia atrioventricular y cardiovisceral, sistema renal: agenesia e
hidronefrosis, sistema esquelético: secuencia de regresion caudal (agenesia de

sacro con agenesia o hipoplasia de fémures), displasia vertebral.??

Diagnostico

En la actualidad no existe consenso a nivel internacional sobre este aspecto,
(tabla 4) por lo que se estan utilizando diversos criterios, podemos clasificar en
dos grupos a las gestantes segun su riesgo de desarrollar diabetes a lo largo
del embarazo: 24

Gestantes de alto riesgo: son aquellas que presentan uno o mas de los
siguientes factores: edad igual o superior a 35 afios, obesidad (IMC >30
Kg/m?), macrosomia en partos anteriores (>4 Kg), antecedentes personales de
diabetes gestacional, alteraciones del metabolismo de la glucosa o
antecedentes familiares de diabetes en primer grado.

Gestantes de riesgo moderado-bajo: son todas las que no tienen ninguno de

los factores de riesgo anteriores.
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Si la glucemia basal es >125 mg/dl en dos ocasiones 0 si presenta una
glucemia al azar >200 mg/dl y sintomas tipicos de diabetes, la paciente sera
diagnosticada como diabetes gestacional.

Sin embargo cabe mencionar que la diabetes gestacional por lo regular es
asintomatica, por lo que es necesario la aplicacion de un método de cribaje
para su diagndstico, es ahi donde existen varios test para este fin y que dan
lugar a la controversia y la amplia gama de incidencias de esta patologia, los

criterios mas utilizados se describen a continuacion:

1. Sobrecarga con 100 gr. de glucosa y determinacion de glucemia al inicio,
123, 22y 32 horas. Se considera diagnéstica de diabetes gestacional si dos o
mas valores son iguales o superiores a lo normal (GEDE, ADA). Si
solamente un valor excede los limites seria diagnosticada de intolerancia a
la glucosa en el embarazo y se repetiria la prueba en tres o cuatro
semanas. Es la mas utilizada en Espafa ya que es la recomendada por el
Grupo Espafiol de Diabetes y Embarazo (GEDE, 2006) y fue promovida por
el National Diabetes Data Group (NDDG, 1979). También es la
recomendada por la American Diabetes Association (ADA, 2010), aunque

en este caso los valores de referencia son diferentes.?>

2. Sobrecarga con 75 gr. de glucosa y determinacion de glucemia al inicio, 12y
22 hora. Se considera diagndstica si dos o mas valores son iguales o
superiores a lo normal. Si solamente un valor excede los limites seria
diagnosticada de intolerancia a la glucosa en el embarazo y se repetiria la
embargo reconocen que esta prueba no esta tan bien validada como la
anterior.?3

3. Sobrecarga con 75 gr. de glucosa y determinacion de glucemia a las 2
horas. Se considera diagnostica si su valor es igual o mayor a 140 mg/dl a
las 2 horas. Es la recomendada por la Organizacion Mundial de la Salud
(WHO, 1999) y por la guia del National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE, 2008). Es mas simple y mas sensible que las otras, sin
embargo con estos criterios se multiplica por cinco la incidencia de DG.?3

4. Tamizaje con sobrecarga de 50gr. De glucosa y determinacion a la 12 hora.

esta prueba se debe realizar en ayunas. Se considera negativo cuando el
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valor a la hora es menor a 130mg/dl, positivo cuanto el valor oscila entre
130 — 179 mg/dl y diagnéstico de diabetes gestacional cuando el valor es
igual o mayor a 180mg/dl, si el tamizaje es positivo se realiza curva de
tolerancia con 100gr de glucosa y determinacion en ayuno 12 y 22 hora, en
ayuno 95mg/dl, 12 hora 180mg/dl y 22 hora 155mg/dl, dos o tres valores
alterados es igual a diabetes gestacional.?® Esta manera de tamizaje y
curva de tolerancia a la glucosa (ver anexos) es recomendado por el INPer,
y se aplica a partir de la 14va semana de gestacion y se realiza de la

siguiente manera:

a. De la 14 ala 24 SDG realizar tamizaje.

b. Si el tamizaje es negativo, realizar un segundo tamizaje entre las
24 a las 28 semanas de gestacion.

c. Si el tamizaje es positivo en cualquiera de los dos grupos (de la
14 a 24 SDG y 24 a 28 SDG), realizar inmediatamente la curva de
tolerancia a la glucosa de 2 hrs.

d. Realizar curva de tolerancia a la glucosa de 2 hrs a partir de la

semana 28 de gestacion.

5. Test de O’ Sullivan. Consiste en la determinacion de la glucemia
plasmatica una hora después de la administracion de 50gr de glucosa
por via oral; a cualquier hora del dia e independientemente de la ingesta
o no de alimentos previa. Tampoco es necesaria una dieta especial en
los dias anteriores a la prueba. Si el valor de la glucemia plasmatica al
cabo de una hora es igual o superior a 140 mg/dl, se considera el test de
O ‘Sullivan positivo y se debera realizar una curva de tolerancia a la
glucosa para confirmar el diagnoéstico de diabetes gestacional. La
sensibilidad del test de O’ Sullivan es del 80%.2¢

Se aconseja que se realice un test de deteccién a partir de la semana 24 de
gestacion en pacientes de bajo riesgo, no asi en las pacientes con alto riesgo,

si no que se debe realizar en cuanto se detecte a la paciente embarazada. El
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INPer realiza el test de deteccion a partir de la 14va semana de gestacion ya

sea en pacientes con alto o bajo riesgo.

Tabla 4. Diferentes criterios para evaluar la curva de tolerancia a la glucosa

ADA Consenso INPer
Europeo

Sobrecarga @ Sobrecarga @ Sobrecarga @ Sobrecarga @ Sobrecarga

TIEEe con 100 gr. con 100 gr. con 75qgr. con 75qgr. con 100 gr.
Basal 105 95 95 95

1 Hora 190 180 180 126 180

2 Horas 165 155 155 140 155

3 Horas 145 140

GEDE: Grupo Espariol de Diabetes y embarazo, 2006
NDDG: National Diabetes Data Group, 1979

OMS: Organizacion Mundial de la Salud, 1999

ADA: American Diabetes Association, 2010

INPer: Instituto Nacional de Perinatologia, 2009

Objetivos de control glucémico.

Para intentar reducir al maximo el desarrollo de macrosomia fetal y sus
complicaciones perinatales, obtener una ganancia ponderal adecuada de la
embarazada y evitar el riesgo de cetosis se recomienda como objetivo
mantener la glucemia dentro de valores lo mas préximos posibles a la
normalidad (GEDE, 2006; National Institute for Health and Clinical Excellence
(NICE), 2008;):

Glucemia basal capilar: 70-95 mg/dl.

Glucemia posprandial (12 hora) capilar: 90-140 mg/dl.
Glucemia posprandial (22 hora) capilar: <120 mg/dl.
HbAlc: <6%.

Ausencia de cetonuria e hipoglucemia.
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Autocontroles

Glucemia: para poder adecuar el tratamiento hipoglucemiante a las
necesidades reales de la embarazada es necesario que realicen autoanalisis
de glucemia para conocer su situacion a lo largo del dia. Se recomienda que
hagan perfiles de 6 determinaciones (antes de las 3 comidas y 1 hora después
de las 3 comidas) en dias alternos; en caso de sospecha de hipoglucemia
nocturna puede ser necesaria una determinacion nocturna adicional (GEDE,
2006; NICE, 2008;).

Cetonuria o cetonemia: se recomienda su determinacion en embarazadas con
diabetes que tengan glucemias mayores de 200 mg/dl o experimenten pérdida
de peso, con el fin de descartar la presencia de cetosis o cetoacidosis.
Revisiones de las pacientes

La frecuencia y contenido de las revisiones debe ser similar a la de las
embarazadas que no son diabéticas, aunque es preciso prestar una atencion
especial a ciertos aspectos.

Exploracidn fisica: se determinaran cada 15 dias el peso y la presion arterial,
vigilando la presencia de ganancias o pérdidas ponderales excesivas y la
aparicion de cifras de presion arterial superiores a 130/80, intensificando las
medidas terapéuticas en caso necesario. En gestantes diabéticas con
sobrepeso u obesidad se recomienda como objetivo una ganancia ponderal en
el embarazo alrededor de 7 Kg. En caso de tener normopeso o bajo peso se
aconsejan ganancias ponderales en torno a 10 y 15 Kg respectivamente.
Analiticas: ademdas de los controles habituales de cualquier gestante se
recomienda realizar una determinacién mensual de hemoglobina glucosilada
(HbAlc). También es aconsejable una determinaciéon de microalbuminuria en
cada trimestre debido al aumento del riesgo de desarrollo o progresion de
nefropatia que se produce durante la gestacion. También es recomendable la
realizacion de un urocultivo mensual y un cultivo vaginal trimestral.

Ecografias: ademas de las habituales de cualquier embarazo es aconsejable la
realizacion de ecografias mensualmente a partir de la semana 28 con el fin
detectar la aparicion y evolucién de macrosomia fetal.

Ingreso hospitalario: no sera preciso hasta el momento del parto en aquellos

casos en que exista un buen control y no haya ninguna complicacion. Sin
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embargo ante la presencia de complicaciones que supongan un riesgo

materno-fetal deberén ser ingresadas urgentemente.

Los criterios de ingreso hospitalario recomendados (GEDE, 2006, INPer 2009)
son: Mal control glucémico (cetosis o hipoglucemia grave o control metabdlico
irregular), nefropatia o hipertension arterial no controlados, pielonefritis,
sufrimiento fetal y amenaza de parto prematuro o rotura prematura de

membranas.

Tratamiento

El objetivo fundamental del tratamiento es mantener la normoglucemia con una
dieta adecuada, reduciendo el consumo de carbohidratos a 35-40% de la
ingestion caldrica total, de preferencia hidratos de carbono con un bajo indice
glucémico. Las pacientes con IMC superior a 30 kg/m2 de SC deben disminuir
su ingestion calérica en 30 a 33% o alrededor de 25 Kcal/kg de peso corporal.?’
El peligro de la restriccion cal6rica muy estricta en la embarazada es la
produccion de cetosis, que puede alterar el desarrollo psicomotor del feto. El
ejercicio fisico sistematico y adaptado a la mujer gestante es otro punto
importante en el tratamiento de la diabetes. Tanto la dieta como el ejercicio
deben ser supervisados por personal especializado, tomando en cuenta los
diversos factores que se presentan en la gestacion, incluyendo la adaptacion
cardiopulmonar.?5-27

Alimentacién: es sin duda uno de los pilares en el tratamiento de la diabetes
durante el embarazo. El primer paso consiste en calcular el aporte calérico total
diario (cuadro 4), lo cual dependera del estado ponderal de la gestante y de la

actividad fisica que realice.

Cuadro 4. Aporte caldrico total diario

IMC: Kg/m2 Actividad sedentaria* Actividad moderada*
K9 kcal/kg/dia kcal/kg/dia
>25 25 30
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20-25 30 35

<20 35 40

* Afadir 300 kcal en 20 y 3er trimestre.

National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE, 2008).

A continuacion se procedera al reparto del contenido cal6rico en principios
inmediatos de tal manera que el 40-50% deben ser hidratos de carbono, 30-
40% grasas y 20% proteinas. Ademas se recomienda que los hidratos de
carbono sean fundamentalmente complejos y las grasas mono o
poliinsaturadas. También es recomendable una ingesta abundante de fibra
vegetal en forma de fruta y vegetales frescos. Durante la gestacion y lactancia
deben tomarse lacteos en abundancia, los cuales deben ser desnatados en
caso de sobre peso u obesidad.?>?7

Por ultimo se procede al reparto de los hidratos de carbono en 6 tomas (cuadro

5) a lo largo del dia:

Cuadro 5. Distribucion de hidratos de carbono
Desayuno 2/9
Media manana 1/9
Comida 2/9
Merienda 1/9
Cena 2/9
Acostarse 1/9

National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE, 2008).

Ejercicio: se aconseja la realizacién de ejercicio moderado durante un minimo
de 30 minutos diarios, como puede ser caminar deprisa. Si al final de la
gestacion existen limitaciones fisicas para realizarlo, deberian practicarse al
menos 10 minutos de ejercicios en sedestacion después de las 3 comidas

(GEDE, 2006; Ceysens G (Ceysens G, Rouiller D, Boulvain M. Ejercicio para
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las mujeres embarazadas diabéticas., 2007); International Diabetes Federation,
2009 IDF, 2009).

Farmacos: si con los dos recursos terapéuticos sefialados no se obtiene un
control adecuado, serd necesario administrar insulina, aunque su margen
terapéutico es muy reducido.® Langer estudioé la incidencia de macrosomia, que
aumento con cifras de glucosa arriba de 104 mg/dL.?8 Por el contrario, los fetos
pequefios para la edad gestacional aumentaron cuando la glucemia era inferior
a 87 mg/dL, lo que indica que el margen terapéutico es muy estrecho. Mas aun,
los estudios de monitorizacion continua de glucosa mostraron hipoglucemia
hasta en 60% de pacientes en tratamiento con insulina, muchas veces
asintomatica para la madre, pero con diversas repercusiones para el feto.?° La
glucosa materna cruza libremente la placenta, lo cual no sucede cuando se
emplea insulina, a menos que ésta se una a anticuerpos del tipo IgG, que la
pueden transportar a través de la placenta. La insulina humana modificada o
analogos de insulina han estado disponibles para uso clinico desde hace unos
10 afios.® Sin embargo, hay algunos datos que deben sefalarse. Las
modificaciones en la estructura molecular de esos fetos, en bases teodricas
pueden elevar o reducir la fijacion al receptor de insulina y al receptor de IGF-1.
Insulinas. La insulina lispro se ha utilizado durante la Ultima década. Tiene un
efecto maximo de una hora después de su administracion y da mejor control de
la glucemia posprandial. Esta molécula tiene cambios de lisina por prolina en la
cadena B de la insulina (B-28 y 29).2%3° En 1999 se publico el primer estudio
acerca de la inocuidad y eficacia de la insulina lispro; permiti6 mejor control de
la glucemia posprandial. Sin embargo, Diamond y Kormas fueron los primeros
en cuestionar la inocuidad de este tipo de insulina durante la gestacion, en una
carta al editor de la revista NEJM en 1997.3! Publicaron los datos de dos
pacientes que recibieron insulina lispro durante el embarazo y el parto. Uno de
esos embarazos termind a las 20 semanas de gestacion y en el segundo, se
obtuvo un feto por cesarea que murié posteriormente en forma inexplicable tres
semanas después. Ambos fetos tenian malformaciones congénitas. Los
autores cuestionan hasta dénde la insulina lispro tiene o no efectos
teratogénicos y en tal caso recomiendan que no deberia usarse durante el

embarazo.
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Wyatt y su grupo sefalaron que el uso de insulina lispro en mujeres con
diabetes mellitus tipo 1 pregestacional es inocua y efectiva, ya que un estudio
retrospectivo de 500 embarazos en los cuales se us0 insulina lispro antes y
después de la organogénesis, reportd 27 fetos con malformaciones (5.4%), que
provenian de madres con elevacién de la HbAlc con desviacion estandar por
arriba de 2 del promedio normal.3?

La insulina aspartat es otro analogo de insulina de accion rapida que no ha sido
usada durante el embarazo, tiene un efecto maximo en la sangre 40 minutos
después de su administracion; solo tiene 60% de actividad sobre el receptor de
IGF-1, en comparacion con la insulina humana.?®

La insulina glargina es un analogo de insulina de accién prolongada aprobada
por la FDA en el 2000 como una insulina de base. Esta molécula tiene una
sustitucion de glicina en la cadena o en la posicion 21 y dos argininas ancladas
en la posicion 30 de la cadena B.2° Su accién dura 24 h. Tiene afinidad seis
veces mayor por el receptor de IGF-1 que la insulina humana. A la fecha sélo
hay cuatro cartas al editor con informes de 14 casos de diabetes mellitus tipo 1
tratados con esta insulina durante la gestacion. En el Hospital Materno Infantil
JOD, hay un caso tratado durante toda su gestacion con este tipo de insulina.
La paciente llegé en el dltimo trimestre de gestacion.?°

En ninguno de estos casos hubo malformaciones congénitas; el peso de los
fetos vario de 2,000 a 4,800 g. La insulina humana natural se fija al receptor de
IGF-1 con una afinidad mil veces menor que la fijacion a su propio receptor.
Los nuevos andlogos de insulina tienen modificaciones en su estructura,
algunas tienen modificaciones postranslacionales, tales como la acilacion de su
molécula (insulina detemir).6?° La inocuidad de estos analogos necesita ser
establecida en la diabetes gestacional. Deben esclarecerse varios de los
aspectos para saber si tienen efectos teratogénicos; cual es el equilibrio entre
la fijacion que tienen en ambos receptores (insulina e IGF-1), si elevan el riesgo
de retinopatia o si aumentan la formacion de anticuerpos.

Sulfonilureas: Este grupo de medicamentos incrementa la secrecion de
insulina, actian sobre un receptor de membrana en la célula beta del pancreas,
el cual estd constituido por el receptor de sulfonilureas-1 y una subunidad
Kir6.2. Esta ultima estructura es un canal de potasio sensible al adenosin

trifosfato, que al cerrarse modifica el potencial de acciéon de la membrana.33
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Esto permite que se abran canales de calcio que son dependientes de voltaje,
con un ingreso subsecuente de este catidn a un nivel critico intracelular, lo que
desencadena la secrecion de insulina. Hace seis afios se publicé un estudio
controlado, aleatorio, que demostré la equivalencia clinica de glibenclamida
(gliburide) e insulina para tratar la diabetes gestacional.3* Varios grupos de
especialistas continian recomendando cautela con el uso de agentes orales
para el tratamiento de la diabetes gestacional. Elliot y su grupo demostraron
que la glibenclamida atraviesa la placenta en cantidades infimas, a diferencia
de lo que ocurre con otras sulfonilureas.®* Dado que con la glibenclamida se
obtiene la concentracibn maxima entre 2 y 4 h después de tomar el farmaco y
debido a que la glucosa se eleva al maximo a los 90 min posprandial, la toma
del medicamento debe ser cuando menos una hora antes del alimento,
tratando de optimizar el control de la glucemia.3

Las sulfonilureas reducen aproximadamente 20% las cifras de glucosa; la
glibenclamida no fue detectada en la sangre del cordén de los recién nacidos
cuyas madres tomaban el farmaco. Estas sustancias probablemente puedan
ser utilizadas en mujeres con diabetes tipo 2 pregestacional, pero no en la tipo
1. Sin embargo, si se analiza con detenimiento la fisiopatologia de la diabetes
gestacional y se destaca la resistencia a la insulina, es posible que se obtenga
una pobre respuesta con estos medicamentos, ya que existe exceso de insulina
con sensibilidad muy baja.33-34

Sensibilizadores de insulina: La metformina es una biguanida con un peso
molecular de 105 Kd que puede atravesar la placenta. Las observaciones
preliminares de su efecto sefialan que eleva la utilizacion de glucosa en tejidos
periféricos y disminuye la neoglucogénesis en el higado, y la salida de la
glucosa hepética.®® Se sabe que activa a la AMP cinasa, una enzima
importante en la regulacion energética de las células que contribuye a elevar el
consumo de glucosa celular, y de acidos grasos. A pesar de que atraviesa la
placenta no hay evidencias de efectos fetales adversos y se considera un
farmaco clase B para su uso en el embarazo.®® Hay informes de cerca de 20
afios del uso de metformina en mujeres con diabetes gestacional o diabetes
mellitus tipo 2 y embarazo; sin embargo, 30 a 50% de estas pacientes han

requerido insulina en forma concomitante para el control 6ptimo.
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Las tiazolidinedionas: Son agonistas del receptor que activa la proliferacion de
peroxisomas (PPARg), no hay datos disponibles para su uso en la diabetes
gestacional. Un estudio sefialé que la rosiglitazona cruza la placenta en etapas
tempranas de la gestacion (10 a 12 semanas), con niveles hasta del 50% de
los de la sangre de la madre.3® Por ahora su uso en el embarazo debe esperar
a la disponibilidad de mayores datos, debido a que el receptor nuclear donde
actlan participa intensamente en la cascada adipogénica de nuestro
organismo.*3 Su efecto se ejerce sobre un receptor nuclear, que participa en la
formacion de varios factores de transcripcion de genes importantes en la
fisiologia celular. Después de 10 afios de uso clinico de estas sustancias en
pacientes diabéticos tipo 2, algunos han mencionado alteraciones en la
fisiologia Osea (osteoporosis) que hacen pensar que pudieran tener algun
efecto en el desarrollo 6seo del feto, por lo que se requieren mas datos acerca
de su inocuidad.3?

Inhibidores de glucosidasa: La acarbosa disminuye la absorcion de azucares
en el tubo gastrointestinal alto y, de esta manera, disminuye la glucosa
posprandial. Su absorcion intestinal es minima; sus efectos colaterales son:
flatulencia y movimientos intestinales. Puesto que los problemas fundamentales
son las alteraciones en el feto debidas a la hiperglucemia posprandial en la
madre, esta sustancia podria contribuir como coadyuvante en el tratamiento de

la diabetes gestacional, para disminuir la glucemia posprandial.3®
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante 6 meses se capturaron datos de las pacientes embarazadas que
acudieron a la consulta de control prenatal y modulo mater del Hospital General
de Pachuca a las cuales se les realiz6 deteccion de diabetes gestacional (ver
anexos).

La diabetes gestacional, segun la literatura revisada va en aumento, por tal
motivo automaticamente se trasforma en un problema de salud publica.

No sélo las complicaciones se reflejaran durante el embarazo y en el momento
de nacer, si no que tales complicaciones repercutirdn a lo largo de la vida de
esa madre o ese hijo.

Se debe de solicitar de manera rutinaria a toda paciente embarazada un
tamizaje para la deteccion de esta enfermedad cuyo diagndstico debe de ser
de manera oportuna y eficaz, ya que en muchas ocasiones pasa desapercibido
y de no ser diagnosticada trae consigo la amplia gama de patologias y sus
complicaciones maternofetales.

Hay un aumento global de la diabetes gestacional reportados por diferentes
criterios diagndésticos entre autores, sin embargo hay que familiarizarse con uno
solo.

Las complicaciones perinatales han disminuido con el diagnéstico y con la
introducciéon de la insulina en el manejo de la diabetes gestacional, pero en

nuestro medio no existe evidencia de ello.

HIPOTESIS

¢La prevalencia de las complicaciones perinatales ha disminuido en las

pacientes con diabetes gestacional?
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JUSTIFICACION

Las complicaciones perinatales repercuten directamente a la sociedad, por lo
que se trata de un problema de salud publica.

En conjunto con el Instituto Nacional de Perinatologia (INPer) se llevé a cabo
en nuestro hospital un programa de deteccion de diabetes gestacional durante
6 meses.

Es importante analizar los resultados perinatales de este estudio, que nos
proporcionara la prevalencia de las complicaciones de los productos de las
pacientes con diagnostico de diabetes gestacional.

Los resultados que se obtendran de este estudio, nos permitira conocer un
panorama general de como se afronta la diabetes gestacional que su vez

repercuten en los resultados perinatales y que nos permitira autoevaluarnos.

El analisis e interpretacion de los datos que se obtendran nos ayudara a la

toma de decisiones con respecto a la diabetes gestacional.
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MATERIAL Y METODOS

Sede de la investigacion

Hospital general de Pachuca, Hidalgo, siendo de segundo nivel de atencion y
cuenta con las especialidades basicas como son Medicina Interna, Pediatria,

Traumatologia y Ortopedia, Ginecologia y Obstetricia y Anestesiologia.

El estudio se realizard en el departamento de Ginecologia y Obstetricia, area

de consulta externa y médulo mater, turnos matutino y vespertino.

Diseno del estudio

Es un estudio de tipo retrospectivo, observacional, descriptivo

Ubicacion espacio-temporal

Los resultados se obtendran de la revisidbn de expedientes de las pacientes
positivas a diabetes mellitus gestacional, que ingresaron al protocolo de
estudio de diabetes gestacional como ventana de oportunidad para la
prevencion de la diabetes mellitus tipo 2 “Diagndstico oportuno, manejo
adecuado y prevalencia de la diabetes gestacional con participacién de cinco
entidades federativas del pais” propuesto por el Instituto Nacional de
Perinatologia (INPer) que se llevara a cabo en la consulta externa y modulo
mater turnos matutino y vespertino del servicio de Ginecologia y Obstetricia del
Hospital General de Pachuca Hidalgo comprendido del 01 de marzo al 31 de
agosto del 2009.
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Seleccién de la poblacion de estudio

Criterios de inclusion

Pacientes que resultaron positivas que ingresaron al protocolo de estudio para
diabetes gestacional

Pacientes a quienes se les atendid la resolucion del embarazo en el Hospital
General de Pachuca

Pacientes con producto unico o multiple

Expedientes completos

Criterios de exclusion

Pacientes que resultaron probablemente positivas pero no continuaron con el
protocolo para su diagnéstico certero

Pacientes a quienes no se les atendio la resolucién del embarazo en el Hospital
General de Pachuca

Criterio de eliminacién

Expedientes incompletos

Tamafio de la muestra

Se analizaran cada uno de los 36 expedientes de las pacientes que resultaron
positivas para el test de diabetes gestacional utilizado en el INPer y cuyas
pacientes se les resuelva el evento obstétrico en el Hospital General de
Pachuca, tomandose en cuenta los datos del producto o de los productos de
cada paciente, analizandose las notas del Servicio de pediatria.

Técnica de muestreo

El muestreo no aplica
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Definicion operacional de variables

Variables independientes y dependientes

Escala de

Variable Definicién conceptual Definicién operacional L Fuente
medicion
Cualitativa
categorica
1=Macrosomia
2= Muerte
Complicacion perinatal intrauterina
Se asignara un nimero a 3= Asfixia
Es toda aquella cada uno de las pacientes neonatal
situacion patoldgica gue resulten positivas a 4= Distocia de .
. : : . 9 Expediente
Dependiente que afecta al producto diabetes gestacional asi hombro y lesion clinico
de la concepcion desde | como las complicaciones nerviosa
las 28 SDG hasta los que hayan presentado los | 5=Hipoglucemia
primeros 7 dias del productos 6= Ictericia
nacimiento 8= SIRPA.
Taquipnea
transitoria
9= otras
Diabetes gestacional
Hiperglucemia detectada Cualitativa
Intolerancia a los perg o dicotémica Criterios
Independiente hidratos de carbono mediante un tamizaje y/o ropuesto
P . . una curva de tolerancia a _ . prop
que se diagnostica por | 1= positiva por el INPer
. a glucosa _ .
primera vez durante el 2= negativa
embarazo actual
Recién nacido
Producto de la Se evaluaran las Cualitativa Expediente
Independiente concepcion que se condiciones del ativa y peal
) ; . e L cuantitativa Clinico
obtiene por via vaginal nacimiento y la evolucién
0 abdominal hasta los
28 dias de nacido
Edad gestacional
Duracion del embarazo Calculo medido en
calculada desde el semanas del producto Cuantitativa en .
. : . o Expediente
Independiente | primer dia de la dltima desde la FUM o por semanas clinico
menstruacién normal ultrasonido, en el
hasta el nacimiento o momento de la consulta
hasta el evento
gestacional en estudio.
Peso del Recién nacido
Es la medicion de la Cuantitativa en
Peso del producto en .
. masa del cuerpo del - gramos Expediente
Independiente relacion a la curva de S
producto en el clinico

momento del
nacimiento, medida en
gramos

crecimiento normal
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Variables demograficas

Edad

Tiempo trascurrido desde
el nacimiento de un
individuo

Tiempo en afios que una
persona a vivido desde
gue nacio

Cuantitativa en
afios

1=11a15
2=16a20
3=21a25
4=26a30
5=31a35
6= 36 a 40
7= 4l o mas

Expediente
clinico

Ocupacion

Situacion que ubica a una
persona segun sus
actividades

Actividad laboral que
realiza la persona durante
el embarazo

Cualitativa
categdrica

1= al hogar
2=comerciante
3=profesionista
4= otro

Expediente
clinico

Estado civil

Situacion legal de union
entre dos sujetos

Relacion legal que tiene la
paciente con su pareja

Cualitativa
categorica

1= soltera
2= unioén libre
3= casada

Expediente
clinico

Escolaridad

Nivel académico que
tiene un individuo

Grado de escolaridad de
un individuo

Cualitativa
categdrica

1= analfabeta
2= primaria

3= secundaria
4= preparatoria
5= profesional

Expediente
clinico

Descripcion general del estudio

Durante seis meses las pacientes embarazadas de la consulta externa de
Ginecologia y Obstetricia se incluyeron en alguno de los tres grupos del estudio
(Ver anexos).

Se analizaran cada uno de los expedientes de las pacientes que resultaron
positivas al estudio, tomando en cuenta los datos demograficos de cada una de
las pacientes asi como si presentaron o no complicaciones perinatales.

Se identificaran las complicaciones perinatales y si tienen o no relacion con los

antecedentes maternos, control el prenatal y las vias de resolucion obstétrica.
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La literatura revisada demuestra disminucion de las complicaciones perinatales
en las pacientes a las que se les detecto diabetes gestacional en comparacion
con las pacientes no diagnosticadas, por lo que se demostrara si la prevalencia
de las complicaciones perinatales de las pacientes diagnosticadas en nuestro
hospital coincide con la literatura o estan por debajo o arriba de ella.

Se analizaran las condiciones de los recién nacidos valorando APGAR, en
relacion al peso si son: Hipotréfico, eutréfico o macrosémico, talla, edad
gestacional por valoracion de Capurro; pretermino, limitrofe, de termino y
postérmino, si presentaron 0 no complicaciones perinatales y tipo de
complicacion.

Los datos de los recién nacidos seran tomados de las notas de valoracion del

servicio de pediatria.

Anélisis de la informacion

Se utilizara para el andlisis de la informacién obtenida la estadistica descriptiva.
La recoleccion de datos, descripcidon y visualizacion de los mismos se
representaran graficamente y se calcularan los pardmetros bésicos
estadisticos; mediana y desviacién estandar.

Se utilizara el programa de Excel 2007

Recoleccién de datos

Formato de recoleccién de datos

Tiempo 1: una vez completo el tamizaje (negativo) o diagnéstico DMG (ver

anexos)
Tiempo 2: una vez resuelto el embarazo (ver anexos)

Tiempo 3: al obtener los resultados de morbilidad y mortalidad materna y fetal
(ver anexos)

Recopilacion por el interesado en cada tiempo y al final
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ASPECTOS ETICOS

ARTICULO 17.- Se consideré como riesgo de la investigacion a la probabilidad
de que el sujeto de investigacion sufriera algin dafio como consecuencia
inmediata o tardia del estudio. Para efectos de este Reglamento, las

investigaciones se clasifican en las siguientes categorias:

Il.- Investigacion con riesgo minimo: Estudios prospectivos que emplean el
riesgo de datos a través de procedimientos comunes en examenes fisicos o
psicologicos de diagndsticos o tratamiento rutinarios, entre los que se
consideran: pesar al sujeto, pruebas de agudeza auditiva; electrocardiograma,
termografia, coleccibn de excretas y secreciones externas, obtencion de
placenta durante el parto, coleccidbn de liquido amnidtico al romperse las
membranas, obtencion de saliva, dientes deciduales y dientes permanentes
extraidos por indicacion terapéutica, placa dental y calculos removidos por
procedimiento profilacticos no invasores, corte de pelo y ufas sin causar
desfiguracion, extraccidon de sangre por puncion venosa en adultos en buen
estado de salud, con frecuencia maxima de dos veces a la semana y volumen
maximo de 450 MI. en dos meses, excepto durante el embarazo, ejercicio
moderado en voluntarios sanos, pruebas psicolédgicas a individuos o grupos en
los que no se manipulara la conducta del sujeto, investigacion con
medicamentos de uso comun, amplio margen terapéutico, autorizados para su
venta, empleando las indicaciones, dosis y vias de administracion establecidas
y que no sean los medicamentos de investigacion que se definen en el articulo
65 de este Reglamento, entre otros.

Se informo a las pacientes del procedimiento a realizar, el cual fue de forma
voluntaria su participacion. Dandose consentimiento informado para su

autorizacion de participar en el estudio.
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RECURSOS HUMANOS, FiSICOS Y FINANCIEROS

RECURSO HUMANOS. Investigador Dr. Melesio Vasquez Bernardino

residente de cuarto afio de Ginecologia y Obstetricia

RECURSOS MATERIALES. Hojas para captura de datos, soluciones vy
reactivos de laboratorio son proporcionados por el INPer al ser un estudio

colaborativo en 5 estados de la republica mexicana.
Hojas 800...100 pesos..

Tinta......... 900 pesos

Engargolados de tesis.....2200 pesos.

Folders....... 80 pesos

RECURSOS FINANCIEROS. Financiamiento a cargo del investigador.
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DESCRIPCION DE LA METODOLOGIA DESARROLLADA

Durante 6 meses se ingresaron 486 pacientes en la consulta externa de
ginecologia a las cuales se les realiz6 deteccion de diabetes gestacional. Se
analizaron cada uno de los expedientes y se encontraron 36 pacientes
positivas a diabetes gestacional.

Se tomaron de los 36 expedientes los datos demograficos de las pacientes asi
como los datos de los recién nacidos y si presentaron o no complicaciones

perinatales.
HALLAZGOS
De 486 pacientes que se registraron durante 6 meses en la consulta externa de

Ginecologia y Obstetricia, 36 de ellas se les realiz6 el diagndstico de diabetes

gestacional el cual corresponden al 7.4%.

GRAFICA No 1

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No 2

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL POR GRUPOS DE
EDAD.

20-24 25-29 30-34 35-39 40-44  45Y MAS

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No 3

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL SEGUN SEMANAS DE
GESTACION.

20-24 25-29 30-34 35-39 40-44

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No. 4

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL SEGUN
ESCOLARIDAD.

o el I
o N b O

o N B OO

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No 5

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL SEGUN OCUPACION.

HOGAR. ESTUDIANTE. SECRETARIA COMERCIANTE

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No 6

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL SEGUN ESTADO CIVIL.

SOLTERA CASADA UNION LIBRE

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No 7

PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL SEGUN iNDICE DE
MASA CORPORAL.

25-27 28-30 31-33 34-36 37-39  40Y MAS

Fuente: Expediente Clinico



GRAFICA No 8

PRODUCTOS PERINATALES SEGUN SEXO.

® MASCULINO
= FEMENINO

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No 9

RECIEN NACIDOS SEGUN MORFOLOGIA

R

PRODUCTO EUTROFICO HIPOTROFICO
MACROSOMICO

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No 10
PRODUCTOS PERINATALES SEGUN PESO (grs).

17

5
I 4

< 2000 2000-2499 2500-2999 3000-3499 3500-3999 4000-4499

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No. 11

15

10 1+~

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No 12

RECIEN NACIDOS SEGUN EDAD GESTACIONAL
(CAPURRO)

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No. 13

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

CONDICION DE LOS RECIEN NACIDOS DE
PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL (%)
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ANANNNN

RECIEN NACIDOS

Fuente: Expediente Clinico
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GRAFICA No. 14

COMPLICACIONES DE PRODUCTOS DE MUJERES
CON DIABETES GESTACIONAL.

m PRODUCTO SANO

= PRODUCTO CON
HIPOGLUCEMIA

= PRODUCTO CON
HIPERBILIRRUBINEMIA

Fuente: Expediente Clinico

GRAFICA No 15

RECIEN NACIDOS SEGUN VALORACION
DE APGAR

APGAR 7 AL APGAR 8 AL APGAR8ALOS5 APGAR9ALOSS
MINUTO MINUTO MINUTOS MINUTOS

Fuente: Expediente Clinico
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ANALISIS ESTADISTICO

De 486 pacientes que se registraron durante 6 meses en la consulta externa de
Ginecologia y Obstetricia, 36 de ellas se les realiz6 el diagndstico de diabetes
gestacional el cual corresponden al 7.4%. (Grafica No. 1)

Los grupos de edad en el rango de 25-29 y el de 20-24 son los de mayor
frecuencia, representando el 41.67 % y el 22.22 % respectivamente en relacion
al total de la muestra estudiada; en cuanto a la caracterizacion o resumen de
toda la muestra los resultados son: media aritmética 28 afios, mediana 28
afios, moda 29 afos, desviacion estandar 5.9 afios, y el rango va de una edad
minima de 20 afios a una maxima edad de 41 afos; el intervalo para un 95.0 %
de confianza en la poblacion general de embarazadas 24.7-32.4 afios de edad,
(Grafica No. 2). Los grupos de semanas de gestacion en el rango de 30-34 y el
de 35-39 son los de mayor frecuencia, representando el 47.22 % y el 25.00 %
respectivamente en relacion al total de la muestra estudiada; en cuanto a la
caracterizacion o resumen de toda la muestra los resultados son: media
aritmética 30 semanas, mediana 32 semanas, moda 30 semanas, desviacion
estandar 5.5 semanas, y el rango va de una cifra minima de 15 semanas a una
maxima cifra de 36 semanas; el intervalo para un 95.0 % de confianza en la
poblacién general de embarazadas 27.0-34.0 semanas de gestacion, (Grafica
no. 3).

Las pacientes con estudios de secundaria representaron el 41.67 % de la
muestra estudiada, con estudios de primaria el 33.33 %, y con estudios de
preparatoria y de licenciatura el 11.11 % respectivamente (Grafica No. 4). En
cuanto a la ocupacion el 91.66 % de dedican al hogar (Grafica No 5), con
referencia a su estado civil, las casadas como las que se encuentran en union
libre representaron el 38.89 % respectivamente, lo cual por si mismo es
significativo (Grafica No. 6).

Se observa que el grupo de masa corporal en el rango de 28-30 represento el
44.44 %, y el de 25-27 el 19.44 %; cabe destacar que el 22.22 % de la muestra
registro menos de 25; en cuanto a la caracterizacién o resumen de toda la
muestra los resultados son: media aritmética 28.04, mediana 28, moda 28,

desviacion estandar 1.17, y el rango va de un minimo de 22.7 a un maximo de
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32.8; el intervalo para un 95.0 % de confianza en la poblacién general de
embarazadas es de 25.7-30.38, (Grafica No. 7).

El 66.67 % de los perinatos son del sexo masculino, y el 33.33 % del sexo
femenino, (Grafica No. 8), 5 productos presentaron macrosomia que
representan el 13.89%, 30 productos eutréficos que representan el 83.33%, y
un producto hipotréfico que representa el 7.78%. (Grafica No 9), en relacién al
peso tenemos que entre 3000- 3499 grs. representod el 47.22 % del total de la
muestra, en segundo sitio tenemos al grupo de peso entre 2500-2999 grs con
el 22.22 %, y en tercer lugar se tiene al grupo de pesos entre 3500-3999 grs
representando el 13.89 %, y con peso mayor a 4000grs el 11.11 %; en cuanto a
la caracterizacion o resumen de toda la muestra los resultados son: media
aritmética 3218 grs, mediana 3100 grs, moda 3200 grs, desviacion estandar
544.30 grs, y el rango va de una cifra minima de 2100 grs a una maxima cifra
de 4350 grs; el intervalo para un 95.0.% de confianza en la poblacion general
de perinatos es 2862-3574 grs,(Grafica No. 10). Tomando en cuenta que un
producto macrosémico se considera con un peso mayor a 3850grs representan
el 13.89%, la talla entre 50-54 cms representd el 55.56 %, entre 45-49 cms,
con el 33.33 % a los de 50cm y mas; en cuanto a la caracterizacién o resumen
de toda la muestra los resultados son: media aritmética 50.4 cms, mediana 51
cms, moda 51 cms, desviacion estandar 2.82 cms, y el rango va de una cifra
minima de 43 cms a una maxima cifra de 52.5 cms; el intervalo para un 95.0 %
de confianza en la poblacion general de perinatos es 48.6-52.2 cms, (Grafica
No. 11).

Los grupos de edad gestacional en el rango de 35-39 semanas represento el
63.89 %, vy el grupo de 40 y mas semanas el 36.11 %, en cuanto a la
caracterizacion o resumen de toda la muestra los resultados son: media
aritmética 38.91 semanas, mediana 39 semanas, moda 39 semanas,
desviacion estandar 1.5 semanas, y el rango va de una edad minima de 36
semanas a una maxima edad de 42 semanas; el intervalo para un 95.0 % de
confianza en la poblacién general es 38.1-40 semanas de gestacion, (Grafica
No.12). 2 de 36 productos fueron pretérminos (36 SDG) que representan el
5.5%, 4 productos limitrofes (37 SDG) que representan el 11.2%, 28 productos
de termino que representan el 77.8%, y 2 productos postérmino (42SDG) que
son el 5.5%.(Grafica No 13)
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Los productos sanos, representaron el 77.78 % del total,, en segundo lugar
esta el producto que presentd hipoglucemia con el 13.89 %, y finalmente el
producto con hiperbilirrubinemia con el 8.33 %, (Grafica No. 14), 2 de los
productos tuvieron APGAR de 7 al minuto y los mismos APGAR 8 a los 5
minutos que representan el 5.5% de la muestra, 34 productos tuvieron APGAR
8 al minuto y los mismos APGAR 9 al minuto que representan el 94.4 de la

muestra. (Grafica No 15).

DISCUSION

La diabetes gestacional en nuestro hospital es del 7.4%, el cual corresponde a
la literatura revisada que va del 4 al 11%, el mayor porcentaje de estas
pacientes es entre 25 y 29 aflos de edad que corresponden al 41.6%. la mayor
edad gestacional en la que se detecta la diabetes gestacional es entre las
semanas de gestacion 30-34, sin embargo también se puede realizar el
diagnostico a temprana edad gestacional aunque con un bajo porcentaje de
deteccion, 47.2% vs 5.5% en menores de 20 SDG, por tal motivo es importante
realizar la deteccién de esta patologia a temprana edad gestacional, el nivel
educativo de las pacientes lo consideramos adecuado ya que el 33.3% y 41.6%
tienen primaria y secundaria respectivamente por lo que comprenden su
patologia y por consiguientes el control prenatal y el 91.6% se dedican a
labores del hogar, el estado civil el 77.7% tienen una relacion estable lo que
también permite un adecuado y control prenatal. Otro dato importante que se
relaciona con la diabetes gestacional y que es considerado como factor de
riesgo es el indice de masa corporal podemos comprobar que las pacientes
con un indice de masa corporal mayor a 25 tienen mas riesgo de desarrollar la

enfermedad, el 63.8% de las pacientes detectadas tienen un IMC entre 25y 30.

Los productos perinatales el 66%.6% son masculinos y el 33.3% son femeninos
y no hay relacion entre la diabetes gestacional. En cuanto las complicaciones
perinatales la macrosomia sigue siendo una problemética ya que el 13.3% de
los productos presentaron esta condicion y que refleja un mal control
metabdlico durante la gestacion, sin embargo estamos por debajo de la

literatura revisada que es del 22%. El bajo peso al nacer solo lo presento un
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recién nacido que corresponde al 2.7%, la literatura reporta hasta 4%, el parto
pretermino lo presentaron 2 productos que corresponden al 5.5% sin embargo
tuvieron una evolucion favorable y no presentaron sindrome de dificultad
respiratoria u otras complicaciones, el parto postermino de la misma manera se
presentaron en 2 productos que con el 5.5% y no llevaron a complicaciones
como es la asfixia perinatal. Todos los productos macrosémicos presentaron
hipoglucemia (13.85) que es una consecuencia del mal control metabdlico de
las pacientes en el momento del parto, por consiguiente estamos por arriba de
la literatura ya que esta complicacién se reporta en un 9%, otra patologia
detectada es la hiperbilirrubinemia que solo se presenté en el 8.3% de los
perinatos, en las normas del INPer reportan hasta un 29%, sin embargo muy
probablemente se deba a que solo tuvimos un 5.5% de prematuros en donde
es una condicion patolégica comun. Unicamente dos productos presentaron
APGAR 7 al minuto que se recuperaron a los 5 minutos a un puntaje de 8, por
lo que no hubo asfixia perinatal y que se reporta hasta un 3%. No se reportaron
complicaciones graves como Obito, asfixia neonatal y malformaciones

cardiacas.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La deteccion oportuna de la diabetes gestacional, disminuye las
complicaciones perinatales, se detecto un 7.4% de esta patologia, de las
complicaciones que se presentaron, la macrosomia continua siendo una
entidad presente y que refleja un mal control metabdlico durante la gestacion y
de la misma manera la hipoglucemia que va en relacion a la macrosomia y el
control metabdlico de la paciente en el momento de la interrupcion del
embarazo

Podemos concluir que estamos afrontando de una manera adecuada esta
patologia ya que no se presentaron complicaciones graves tales como la asfixia
neonatal, distocia de hombros, 6bito y malformaciones congénitas, sin embargo
es importante enfatizar en el control prenatal el adecuado control metabdlico ya
gue esta refleja la macrosomia fetal y consecuencias sobre todo si el embarazo
se resuelve por via vaginal. Otra entidad importante es la hipoglucemia que

presentaron todos los productos macrosémicos y que esta se deben al propio
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peso del producto pero también al control metabdlico de la paciente durante su
gestacion y en el momento de la resolucion obstétrica.
Se demostrd que las complicaciones perinatales disminuyen con la diagnostico

temprano de diabetes gestacional y la identificacion de las mismas.

Las recomendaciones son:
Promocion a la salud.

» Promocionar el mejoramiento del nivel de vida a través de
orientar a las embarazadas para cuidar su estado nutricional y su
estado fisico con enfoque hacia el ejercicio y mantener un IMC
menor a 25 antes del embarazo.

» Promover el bienestar y la salud, integrando a la mujer
embarazada al control oportuno y asi prevenir futuras
complicaciones tanto en su propia persona, asi como en el
producto de la concepcion.

Actividades Asistenciales:

» Organizar a nivel del Hospital General de la Secretaria de Salud
de Pachuca, Hgo, un comité para el cuidado de la mujer con
diagndstico de diabetes gestacional asi como un programa para
la atencién integral de los perinatos.

» Realizar cribaje de deteccion de la diabetes gestacional a todas
las embarazadas y a temprana edad gestacional (14 SDG en
adelante)

» Ofrecer al recién nacido condiciones asistenciales adecuadas,
prestando la atencion correspondiente, y con el equipamiento
requerido.

Actividades de investigacion:

» Mantener un plan de investigaciones basado en las patologias
relacionadas con los factores de morbi-mortalidad perinatal.

» Evaluar de manera periodica la prevalencia de la diabetes

gestacional y las complicaciones perinatales para conocer el

grado de impacto.
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DEFINICION DE TERMINOS

Adipocitocinas: Son proteinas secretadas por el tejido adiposo. Entre ellas
destacan la proteina estimuladora de acilacion (ASP), TNF-q, IL-6, la resistina,
la leptina y la adiponectina, con influencia sobre la sensibilidad a la insulina, asi
como el angiotensinégeno y el inhibidor del activador de plasmindgeno (PAI-1)
gue tienen efecto sobre la vascularizacion.

Asfixia perinatal: sindrome clinico caracterizado por depresion
cardiorrespiratoria, cianosis y palidez, secundario a hipoxemia y/o isquemia
tisular. Fisiopatolégicamente se caracteriza por hipoxemia, retencion de CO2 y
acidosis metabdlica.

AMPcinasa: Cinasa de adenosin Mono Fosfato

Diabetes gestacional: Intolerancia a los hidratos de carbono que comienza o
se diagnostica por primera vez en el embarazo

FNTa: Factor de Necrosis Tumoral alfa

GLUT-4: Trasportadora de glucosa 4

HCPh: Hormona de crecimiento placentaria humana

Hiperbilirrubinemia neonatal: Proceso patolégico que consiste en el
incremento anormal de la cantidad de bilirrubina en la sangre circulante, lo que
puede producir ictericia.

Hipoglucemia neonatal: Valores de glucosa en sangre durante las primeras
72 horas de vida de 20 mg/dl 6 menos en el prematuro y producto pequefio
para la edad gestacional y de 30 mg/dl en el recién nacido de término. Posterior
a las 72 hrs de vida por debajo de 40 mg/dl sea cual sea la edad gestacional.
IRS: Sustrato del Receptor de Insulina

Macrosomia: Peso arbitrario del recién nacido igual o superior a 3850grs.
P1-3K: Fosfatidil inositol 3

Prematurez: Recién nacido cuya edad gestacional es inferior a las 37 semanas
RCIU: Restriccion en el Crecimiento Intrauterino.

SIRPA: Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.

Visfatina: Es una citoquina que se expresa en el tejido graso visceral y sus

niveles circulantes se correlacionan con la obesidad.
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ANEXOS

GRUPO 1: PACIENTES QUE INGRESAN SOLICITANDO CONTROL
PRENATAL TEMPRANAMENTE, ENTRE LAS 14-23 SDG.

GRUPO 1: INGRESO TEMPRANO

SOLICITUD CONTROL PRENATAL

PRUEBA
NEGATIVA SOSITIVA DIAGNOSTICO DMG

DIAGNOSTICO DMG

REPETIR T1h-50 g

A LAS 24-28 SDG CTOG2h-100g

DOS O MAS (mg/dl)

NEGATIVA

SUBCLASIFICACION (mg/dl)
NORMAL (mg/dl):

. , , Al glucosa ayuno < 105
0'<95, 60'<180, 120" <155

A2 glucosa ayuno 105-129

B1 glucosa ayuno = 6 > 130

PACIENTES SIN DMG FIN DEL

SEGUIMIENTO
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GRUPO 2: PACIENTES QUE INGRESAN SOLICITANDO CONTROL

PRENATAL OPORTUNAMENTE, ENTRE LAS 24-28 SDG.

GRUPO 2: INGRESO OPORTUNO

SOLICITUD DE CONTROL PRENATAL

PRUEBA
T1h-50g
NEGATIVA
POSITIVA
< 130 mg/dI

130-179 mg/d|

CTOG2h-100g

PACIENTE SIN DMG

FIN DEL SEGUIMIENTO

DIAGNOSTICO DMG

=6 > 180 mg/dl

DIAGNOSTICO DMG
DOS O MAS (mg/dl)

0">95, 60">180, 120">155

NORMAL (mg/dl):

0'< 95, 60'< 180, 120°<155

SUBCLASIFICACION: (mg/dl)
A1l glucosa ayuno < 105
A2 glucosa ayuno 105-129

B1 glucosa ayuno = 6 > 130
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GRUPO 3: PACIENTES QUE INGRESAN SOLICITANDO CONTROL
PRENATAL TARDIAMENTE, DESPUES DE LAS 28 SDG

SOLICITUD DE CONTROL PRENATAL

GRUPO 3: INGRESO TARDIO

CTOG2h-100g

NORMAL (mg/dl)

DIAGNOSTICO DMG

0'<95, 60'<180, 120°<155 DOS O MAS (mg/dl)

SUBCLASIFICACION
(mg/dl)
Al glucosa ayuno < 105
A2 glucosa ayuno 105-129

B1 glucosa ayuno = 6 > 130
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